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Es un gran gusto presentar La Guía Clínica para el Trata-
miento del Trastorno por Déficit de Atención con Hiperac-

tividad en Niños y Adolescentes de Francisco R. de la Peña, 
Frinne Galicia, Romina Aguerre y Lino Palacios. 

Esta guía aborda un trastorno que inicia temprano en la vida, 
se detecta usualmente entre los tres y seis años y puede 
continuar en la adolescencia y en la edad adulta. La comorbi-
lidad con otros trastornos es muy frecuente, tiene diferentes 
niveles de gravedad y puede ser muy incapacitante si no se 
maneja adecuadamente. 

Si bien no existe una cura para este trastorno, los síntomas 
pueden reducirse y el funcionamiento mejorarse, usualmente 
con tratamientos combinados, que pueden ayudar a la mayor 
parte de las personas que tienen este trastorno a tener éxito 
en la escuela y una vida productiva e impactar positivamen-
te en el bienestar de la familia. Mientras más temprano se 
inicie mejor será el desarrollo de quienes lo presentan. Para 
que esto ocurra es indispensable un buen diagnóstico y un 
tratamiento adecuado a las necesidades de cada persona. 
Desafortunadamente la brecha de atención es amplia, de ahí 
que esta guía que orienta el diagnóstico y el tratamiento ba-
sado en la  última evidencia, fuera tan necesaria.

Esta guía incluye la descripción del TDAH tanto bajo la vis-
ta del DSM-5 y sus cambios como la propuesta de la CIE-11. 
Resume los principales factores psicopatológicos: image-
nológicos, genéticos y neuropsicológicos relacionados con 
el TDAH. Ofrece una opción de tratamiento racional y multi-
modal con perspectiva de intervención psicosocial y farma-
cológica. Incluye las nuevas opciones de farmacoterapia en 
México y está adaptada a las posibilidades de intervención 
de nuestra realidad nacional. Incluye un árbol de decisiones 
que puede ser de gran utilidad práctica. Sea muy bienvenida.

María Elena Medina-Mora
Directora del Instituto Nacional de Psiquiatría 

Ramón de la Fuente Muñiz
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 2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

El TDAH se integra de acuerdo al DSM-5 por 

18 síntomas, de los cuales 9 son de inatención 

(dificultad para prestar atención, baja concentra-

ción, perder objetos, olvidos frecuentes, desor-

ganización, dificultad para seguir instrucciones, 

cometer errores por descuido, parece que no 

escucha cuando se le habla, evita tareas que le 

requieran una atención sostenida); 6 para hipe-

ractividad (movimientos excesivos del cuerpo 

al estar sentado, se levanta cuando se espe-

ra esté sentado, corre y trepa donde no debe, 

dificultad para jugar tranquilo, parece tener un 

motor interno, hablar en exceso) y 3 para im-

pulsividad (adelantarse a dar respuestas, inte-

rrumpir, dificultad para esperar su turno). Para 

establecer el diagnóstico se necesita la presen-

cia de 6 criterios para los menores de 17 años, 

y para aquellos con 17 años y mayores sólo 5 

criterios. El TDAH tiene tres diferentes presen-

taciones que pueden cambiar en el tiempo, la 

presentación inatenta donde se requieren al 

menos 5 o 6 de acuerdo con la edad de ina-

tención, la hiperactividad y la impulsividad y la 

presentación combinada que requiere diez o 

doce criterios. (APA, 2013). La comorbilidad, es 

decir, la presencia conjunta de otro diagnóstico 

es la regla más que la excepción en los niños, 

adolescentes y adultos con TDAH; durante la 

infancia el clínico debe buscar propositivamente 

cualquier manifestación de los trastornos del 

neurodesarrollo, incluyendo síntomas de los 

trastornos del espectro autista, del desarrollo 

específico de la lecto-escritura, del cálculo, etc.; 

también son frecuentes los síntomas ansiosos 

en esta edad; durante la adolescencia se de-

ben tener en consideración los trastornos de la 

conducta disruptiva, la depresión, la ansiedad 

y los trastornos por uso de sustancias. 

 1. INTRODUCCIÓN

De acuerdo con el Manual Diagnóstico y Es-

tadístico para los Trastornos Mentales (DSM 

por sus siglas en inglés) en su quinta edición 

(DSM-5) (American Psychiatric Association, 

2013) el trastorno por déficit de atención con 

hiperactividad (TDAH) forma parte de los tras-

tornos del neurodesarrollo. Si bien dentro de 

la Clasificación Internacional de las Enferme-

dades (CIE) de la Organización Mundial de la 

Salud (OMS) en su décima edición (CIE-10) 

(OMS, 1992) es denominado como trastorno 

hiperquinético, la próxima edición de esta cla-

sificación (CIE-11) lo denominará igualmente 

como TDAH (OMS, 2016). 

Las primeras manifestaciones de este tras-

torno habitualmente ocurren antes de los 12 

años de edad (APA, 2013) y persisten a lo largo 

de la vida. Su expresión sintomática depende 

del contexto, por lo que en un ambiente más 

estricto y menos permisivo los síntomas pue-

den hacerse más evidentes (Turgay et al, 2012). 

Se caracteriza por la presencia de: inatención, 

impulsividad e hiperactividad en grados ina-

propiados para la edad del individuo y que 

afectan su óptimo desempeño y desarrollo 

familiar, social, emocional y académico al me-

nos por seis meses. Su prevalencia estimada 

a lo largo de la vida es de 5.2% (Polanczyk & 

Rohde, 2007). Una encuesta de adolescentes 

de la ciudad de México realizada en hogares, 

la ubica cercana al 2% (Benjet et al, 2009).
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Para sustentar la validez diagnóstica del TDAH 

se han descrito diferentes evidencias psico-

patológicas desde el punto de vista de la cli-

nimetría, la neuropsicología, la genética y las 

neuroimágenes.

Clinimétricamente se ha realizado la validez 

del constructo en poblaciones de todo el mun-

do, inclusive en poblaciones latinoamericanas. 

El grupo de Porto Alegre, Brasil, estudió en 

una muestra escolar (n= 64 escuelas) de 1,013 

adolescentes de 12 a 14 años, dos aspectos 

interesantes, el primero fue que los 18 crite-

rios clínicos del TDAH descritos en el DSM-5 

se agruparon en dos factores: uno de hipe-

ractividad-impulsividad y otro de inatención 

con adecuados valores Eigen de 4.81 y 1.30 y 

de alfa de Cronbach de 0.74 y 0.71 respecti-

vamente, y el segundo aspecto es que no se 

encontraron diferencias estadísticamente sig-

nificativas por género (Rohde et al, 2001). Por 

otro lado el Comité Internacional para el Desa-

rrollo y estudio del Cuestionario para Escolares 

y Adolescentes Latinoamericanos con TDAH 

(CEAL-TDAH) integrado por clínicos de 10 paí-

ses latinoamericanos, a partir de un cuestiona-

rio (CEAL-TDAHa, 2009) que fue validado en 

población clínica y epidemiológica, encontró 

tres factores que explicaron 62.7% de la va-

rianza (alfa de Cronbach de 0.96),  además 

de los dos factores encontrados en la mues-

tra brasileña, se encontró otro llamado “tem-

po cognitivo lento”; en el análisis de validez 

concurrente se encontró que 16 de los 28 re-

activos mostraron una correlación significati-

va con los criterios diagnósticos del DSM-IV. 

El valor de la correlación del puntaje total del 

CEAL-TDAH con el diagnóstico del TDAH fue 

r=0.45 (p=0.001) (CEAL-TDAHb, 2009; (Ortiz, 

De la Peña, Palacio, & Palacios, 2009).

Desde el punto de vista de la neuropsicología 

se han descrito en sujetos con TDAH inatento 

o combinado, mayores déficits cognitivos, me-

nor desempeño en exámenes y calificaciones 

así como mayor uso de recursos de educación 

especial que aquellos sujetos con TDAH hipe-

ractivo o sin TDAH (Rasmussen et al, 2002). Los 

estudios metaanalíticos han demostrado que la 

magnitud del efecto para la habilidad intelectual 

global es menor en los sujetos con TDAH que 

en aquellos sin el padecimiento, especialmen-

te para las evaluaciones de aritmética y orto-

grafía (Frazier, Demaree, & Youngstrom, 2004).

Genéticamente se ha evidenciado a través de 

los estudios en gemelos que la proporción en la 

etiología genética para el TDAH es de 75% (Sulli-

van & Investigators, 2012). Se han realizado múl-

tiples estudios genéticos para el TDAH en los 

cuales se han propuesto múltiples genes can-

didatos, sin llegar a una conclusión clara acerca 

de la etiología desde una perspectiva mende-

liana sin resultados claros y en lugar de ello se 

ha propuesto una etiología poligénica. Existen 

estudios de asociación para genes catecolami-

nérgicos como los del receptor de dopamina 

D4 (DRD4), D5 (DRD5), D2 (DRD2), D3 (DRD3), 

del gen del transportador de dopamina (DAT, 

SLC6A3), la enzima dopamina beta-hidroxilasa 

(DBH), monoamina oxidasa A (MAO-A), Cate-

col-O metiltransferasa (COMT), transportador de 

norepinefrina (NET;SLC6A), receptores de se-

rotonina (HTR1B y HTR2A), transportadores de 

serotonina (HTT, SLC6A4), triptófano hidroxilasa 

(TPH y TPH 2), factor de crecimiento derivado 

de cerebro (BDNF por sus siglas en inglés) en-

tre otros, los cuales han mostrado asociaciones 

con el TDAH al compararse con grupos con-

trol, estos datos hacen evidentes la participa-

ción poligénica en el TDAH (Faraone & Mick, 

 3. EVIDENCIAS PSICOPATOLÓGICAS
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realizado sobre los cambios estructurales en 

cerebros de niños y adolescentes con TDAH 

estudiados, la RMN concluyó que la reducción 

de la sustancia gris es significativa en las regio-

nes del putamen y del globo pálido derechos, lo 

que puede interpretarse como un marcador de 

la disfunción de los circuitos frontoestriatales, 

mediadores del control cognitivo (Ellison-Wri-

ght, Ellison-Wright, & Bullmore, 2008). Además, 

se han estudiado las trayectorias del desarrollo 

de la corteza cerebral en niños, adolescentes y 

adultos con TDAH y se les ha comparado contra 

sujetos sanos. Se encontró que el TDAH per-

sistió en el 40% de los individuos hasta la edad 

adulta y la gravedad de los síntomas se vinculó 

a las trayectorias corticales, es decir, a mayor nú-

mero de persistencia de los síntomas, especial-

mente inatentos, disminuía proporcionalmente 

el grosor de la corteza prefrontal medial y dor-

solateral; por cada síntoma persistente en la 

vida adulta el índice de adelgazamiento cortical 

disminuía 0.0018 mm. Sólo en aquellos niños 

y adolescentes que remitían, cuando llegaron 

a la adultez, se encontró un engrosamiento o 

adelgazamiento cortical menor a 0.007 mm/

año (Shaw et al, 2013).

2010). Pese a la alta carga genética existe una 

interacción entre lo genético y lo ambiental que 

modula la expresión de los síntomas. (van Loo 

& Martens, 2007).

Los estudios de neuroimagen, en investigacio-

nes metaanalíticas han demostrado consisten-

temente que las personas con TDAH presentan 

reducciones en el volumen cerebral total y en es-

tructuras específicas, la diferencia media estan-

darizada contra sujetos controles es de 0.408, 

p<0.001 (Valera, Faraone, Murray, & Seidman, 

2007). Diversas investigaciones han demos-

trado un menor tamaño en el estriado, el cau-

dado, el putamen (Castellanos et al, 2002), el 

cerebelo y la corteza prefrontal (Durston et al, 

2004), así como el esplenio del cuerpo calloso 

(Semrud-Clikeman et al., 1994). En estudios de 

resonancia magnética nuclear funcional (RMNf) 

se ha encontrado hipoactividad de forma similar 

en regiones prefrontales, estriado, cíngulo dorsal 

anterior y cerebelo, los cuales son consistentes 

con los hallazgos reportados a nivel neuropsi-

cológico en funciones ejecutivas, control motor 

y recompensa/motivación (Liotti, Pliszka, Perez, 

Kothmann, & Woldorff, 2005). Un metaanálisis 
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La intervención multimodal incluye opciones de 

tratamiento farmacológicas y psicosociales, esta 

aproximación integral es la recomendable para el 

tratamiento de niños y adolescentes con TDAH 

(De la Peña, 2009). La racionalidad y la secuen-

cia de la intervención para menores con TDAH 

deben realizarse con el acuerdo y participación 

del menor y de la familia. Es importante que el 

clínico detalle la relevancia de acudir a citas y 

cumplir con la toma de los medicamentos, los 

tiempos para evaluar respuesta en cada etapa 

y los potenciales efectos colaterales que pudie-

ran presentarse. En cada consulta el clínico debe 

tomar los signos vitales básicos incluyendo la 

presión arterial, el pulso, peso y talla, además de 

llevar un registro clinimétrico sobre la gravedad 

de los síntomas que ayude tanto a la evaluación 

y vigilancia clínica como a la psicoeducación de 

los pacientes y sus familiares. Se recomienda 

realizar un electrocardiograma o electroencefa-

lograma solamente cuando existan anteceden-

tes médicos que lo justifiquen. La respuesta al 

tratamiento se establece cuando existe una re-

ducción de 50% en las puntuaciones de la clini-

metría o bien, cuando a juicio del paciente, los 

padres y el clínico, se ha alcanzado esa reduc-

ción. La evidencia científica actual muestra que 

las evaluaciones clínicas deben integrarse no 

solamente con evaluaciones basadas en esca-

las sino complementarse con evaluaciones en 

el mundo real con reportes de los diferentes 

miembros de la familia y de la escuela que in-

teractúan con el menor (funcionamiento en la 

escuela, la casa, las amistades, etc.).

Para la evaluación de las distintas opciones psi-

cosociales y farmacológicas aceptadas e incluso 

aquellas propuestas en revisión, se realizó una 

búsqueda sistemática, con los criterios: ADD, 

ADHD, treatment, psychosocial, stimulants a 

través de EMBASE y PUBMED, los autores (FPO 

y LPC) calificaron los trabajos e incluyeron prin-

cipalmente los datos de metaanálisis, estudios 

controlados, revisiones sistemáticas y paneles 

de expertos existentes hasta agosto del 2016.

Se presenta en esta guía clínica la evidencia 

científica existente, conforme a etapas de in-

tervención. Muchas etapas de intervención psi-

cosocial se realizan de forma conjunta con las 

etapas de intervención farmacológica, esto sig-

nifica que no se debe necesariamente terminar 

una etapa para iniciar la otra. 

 ETAPA 0

Psicoeducación Básica

Una vez que el clínico establece el diagnósti-

co de certeza se debe ofrecer la psicoeduca-

ción básica. Esta incluye el asesoramiento al 

paciente, a los padres y a los maestros sobre 

el conocimiento científico del TDAH y de su 

tratamiento integral: farmacológico y psicoso-

cial, el apoyo y soporte de los padres, así como 

la promoción de la comunicación entre padres, 

maestros y el equipo de salud. Los objetivos de 

la psicoeducación son: 1). Mejorar el conocimien-

to y entendimiento del TDAH y sus implicacio-

nes en la vida diaria. 2). Ofrecer posibilidades 

de ajuste con el medio ambiente conforme al 

nivel de funcionamiento del paciente. 3). Ofre-

cer recomendaciones para facilitar y promover 

una interacción y patrones de conducta posi-

tivos padre-hijo. 4). Ofrecer una introducción 

sobre cómo las modificaciones conductuales 

pueden aplicarse en el manejo de los proble-

mas de conducta. 5). Ofrecer una introducción 

sobre los diferentes tratamientos farmacoló-

gicos y 6). Guiar e informar sobre los apoyos 

sociales, educativos y de salud disponibles en 

la comunidad.

 4. INTERVENCIÓN MULTIMODAL Y RACIONALIDAD DE INTERVENCIÓN:
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lisdexanfetamina, única anfetamina de venta en 

México, no se ajusta por kg/peso, se recomienda 

iniciar con 10 a 15 mg/día independientemente 

del peso e incrementar de forma gradual cada 

2 a 4 semanas hasta un máximo de 70 mg/día. 

La duración del efecto del metilfenidato SODAS 

es de 8 a 10 horas, del OROS de 10 a 12 horas y 

de la lisdexanfetamina de 12 a 14 horas. Cuan-

do se utiliza metilfenidato de acción inmediata 

(duración del efecto 4 horas), se debe dosificar 

en dosis ascendentes durante 2 a 3 dosis al día. 

Los efectos colaterales más frecuentes de los 

estimulantes son: disminución del apetito, in-

somnio, cefalea e irritación gástrica. 

 ETAPA 3

Los no estimulantes como la atomoxetina y los 

agonistas alfa 2 adrenérgicos son la segunda 

opción. En un metaanálisis se encontró que la 

magnitud de efecto para el grupo de no estimu-

lantes fue del 0.57 (IC al 95%, 0.52 a 0.63), sien-

do específicamente para la atomoxetina de 0.63 

(IC al 95%, 0.57 a 0.69) y para la guanfacina de 

0.80 (IC al 95%, 0.53 a 1.07), siendo ambas las 

que presentaron las mayores magnitudes de 

efecto dentro del grupo (SV, 2009). La dosis 

para la atomoxetina es de 1.2 a 1.8 mg/kg/día, 

se recomienda iniciar con la mitad de la dosis y 

a la semana incrementar a la dosis terapéutica, 

se debe evaluar la respuesta después de 4 a 6 

semanas; los efectos colaterales de la atomoxe-

tina pueden ser mareo, cefalea e hiporexia, entre 

otros. La guanfacina no existe aún en el mer-

cado mexicano, se recomienda una dosis para 

niños hasta de 4 mg/día y para adolescentes 

hasta 7 mg/día y se debe evaluar respuesta de 

4 a 6 semanas; los efectos colaterales más fre-

cuentes son: debilidad, mareo, constipación, hi-

potensión, náusea, etc.; el único agonista alfa 2 

adrenérgico disponible en México es la clonidina, 

4.1. INTERVENCIONES FARMACOLÓGICAS

El tratamiento farmacológico es la piedra angu-

lar en el tratamiento multimodal. Si bien existen 

varias opciones de tratamiento farmacológico 

con suficiente evidencia científica que prueban 

su eficacia (es decir que el tratamiento sirve com-

parado con placebo) y su efectividad  (que tanto 

sirve comparado con el “estándar de oro”), aún 

existen algunas preguntas para dar respuesta 

“a la mejoría en el mundo real”. En general, se 

acepta que los medicamentos que se utilizan 

para el tratamiento del TDAH influyen en la neu-

rotransmisión dopaminérgica y noradrenérgica 

cerebral, éstos se conocen como medicamentos 

estimulantes y no estimulantes. Los tratamien-

tos farmacológicos deben mantenerse a la dosis 

con la cual se obtuvo respuesta de 6 a 12 meses.

 ETAPA 1 Y 2

Los estimulantes como el metilfenidato y las 

sales de anfetamina son la primera opción de 

tratamiento. La magnitud del efecto de los es-

timulantes es similar tanto en los de liberación 

inmediata 0.99 (IC al 95% 0.88 a 1.1.) como en 

los de liberación sostenida o controlada 0.95 (IC 

al 95% 0.85 a 1.1.) la magnitud de efecto del me-

tilfenidato se encuentra al menos entre el 0.73 

a 0.86 o incluso mayor (Findling et al, 2011). Se 

debe utilizar un estimulante en la etapa 1 y eva-

luar su respuesta después de 2 a 4 semanas; 

con respuesta parcial (reducción <50% en la cli-

nimetría) y bajos efectos colaterales, se debe in-

crementar la dosis y evaluar la respuesta de 2 a 

4 semanas; con respuesta parcial y altos efec-

tos colaterales se debe cambiar de estimulan-

te (etapa 2) y evaluar la respuesta después 2 a 

4 semanas. La dosis recomendada de metilfe-

nidato es de 0.6 a 1.2 mg/kg/día, sin exceder 

72 mg/día en caso del metilfenidato OROS. La 
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se recomiendan dosis de 0.1 a 0.3 mg/día, eva-

luar la respuesta después de 4 a 6 semanas, los 

efectos colaterales más frecuentes son la som-

nolencia, la hipotensión y el mareo. 

 ETAPA 4

Otros medicamentos: Se incluyen dentro de 

este grupo al bupropión (anfebutamona), an-

tidepresivos tricíclicos (AT) como la imipramina 

y la desipramina. Aunque por mucho tiempo 

los AT fueron los que contaron con la mayor 

evidencia científica con respecto al tratamiento 

del TDAH dentro de este grupo, su utilidad ha 

caído en desuso principalmente por sus efec-

tos colaterales, los resultados para el bupropión 

lo colocan como una opción para pacientes 

con TDAH con perfiles clínicos comórbidos con 

trastornos afectivos o con trastorno por uso de 

sustancias. Para la desipramina se considera 

una dosis media de 5 mg/kg/día. En cuanto a 

la imipramina se debe iniciar típicamente divi-

dida en dos dosis a lo largo del día, empezan-

do con 1 mg/kg/día, con incrementos cada dos 

semanas, tratando de llegar a dosis de entre 2 

a 2.5 mg/kg/día, con un máximo de 5 mg/kg/

día. El uso de bupropión se recomienda para 

niños y adolescentes en dosis entre 150 mg/

día y 300 mg/día, las dosis mayores en esta 

población, se han vinculado con síntomas con-

vulsivos. (Budur, Mathews, Adetunji, & Mahmud, 

2005). Se debe evaluar la respuesta después 

de 4 a 6 semanas.

4.2. INTERVENCIONES PSICOSOCIALES

 ETAPA 1A

La psicoeducación ampliada habilita una com-

prensión más adecuada de la patología y ayuda 

a incrementar la motivación por el tratamiento 

por parte del paciente y su familia. En esta eta-

pa se debe tomar en cuenta las expectativas 

de los padres frente al inicio del tratamiento 

y adecuar las expectativas a la realidad (Co-

letti et al, 2012). Se deberá enfatizar el origen 

neurobiológico del TDAH, con el fin de redu-

cir el estigma acerca de la voluntariedad de la 

sintomatología, así como destacar las dificul-

tades en el autocontrol que presentan estos 

pacientes. Se debe explicar la importancia de 

una dieta balanceada, en especial, donde los 

suplementos de ácidos grasos poliinsaturados, 

específicamente los ácidos grasos Omega 3, 

podrían tener cierto beneficio como tratamiento 

complementario, sobre los síntomas del TDAH 

(Bloch & Mulqueen, 2014), siempre y cuando se 

alcance una dosis al menos de 650 mg/día. En 

cuanto a la vigilancia y eventual modificación 

de los hábitos de vida a un patrón saludable, 

se debe investigar acerca de posibles alimen-

tos o bebidas que puedan influir en la hiperac-

tividad y el control de las mismas en horarios 

específicos así como explicar las medidas de 

higiene del sueño (incluida la restricción en el 

horario nocturno de dispositivos electrónicos 

como tabletas, celulares, etc.) y las horas necesa-

rias de dormir conforme la edad (Lycett, Mensah, 

Hiscock, & Sciberras, 2015). Es relevante orien-

tar a los padres (eso incluye discutir sus acti-

tudes y creencias, el estigma acerca de este 

trastorno, además de su probable sentimien-

to de culpa) e involucrarlos en la importancia 

de las rutinas en la vida cotidiana, las cuales 

ayudan a mejorar la organización y planifica-

ción, brindando seguridad y estructura, de tal 

manera que se establezcan horarios y regu-

laridad para las actividades diarias, como irse 

a dormir a la misma hora, mantener el mismo 

ámbito físico para estudiar, explicando de qué 

manera dichas pautas deberán ser aplicadas en 
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todos los entornos. La planificación ambiental 

resulta de gran relevancia, el fomentar hábitos 

como preparar la mochila del colegio la noche 

anterior, realizar los deberes antes de ver los 

dibujos animados, comer al menos una vez al 

día en familia, entre otras, deberán ser estimu-

ladas. Es clave desestimar las etiquetas nega-

tivas que se le atribuyen al sujeto con TDAH 

como de “niño malo e insoportable”, las cuales 

se aconsejará sustituir por comentarios cen-

trados en las conductas del niño. También será 

importante explicar a los padres acerca de la im-

portancia de enseñar a sus hijos a esperar, brin-

dándoles instrucciones adecuadas, cuando no 

sea posible atenderlos inmediatamente. Será 

fundamental reforzar la autoestima mediante 

la valoración de sus logros. Por último se expli-

cará la importancia del ejercicio físico regular y 

la relajación como una forma de incrementar el 

autocontrol (Ziereis & Jansen, 2015). Tanto para 

niños preescolares como para niños escolares 

se sugiere que los maestros implementen inter-

venciones comportamentales, académicas y de 

autorregulación para actuar sobre los síntomas 

del TDAH y sus consecuencias. También resul-

ta conveniente que el clínico tratante entre en 

contacto con el maestro para solicitar su punto 

de vista de la situación, explicar la gravedad de 

los síntomas y el plan de cuidado así como las 

medidas educacionales necesarias para cada 

caso. Los procedimientos de gestión de contin-

gencia constituyen la intervención más eficaz 

por parte del maestro para el mejor funciona-

miento de los adolescentes con TDAH en el 

aula (DuPaul, Ervin, Hook, & McGoey, 1998). La 

aplicación de refuerzos para reducción de la 

impulsividad y/o aumento de la atención y la 

incorporación de recompensas más tangibles 

(por ejemplo, aumento del tiempo libre y privi-

legios) constituyen técnicas de importancia a 

este nivel (Pfiffner, Rosen, & O’Leary, 1985). Para 

los adolescentes con TDAH se han desarrollado 

programas escolares que estimulan hasta la au-

togestión y la capacidad de organización, entre 

ellos se destacan: el Programa de Diferentes 

Horizontes de Retos conocido en inglés como 

“Challenging Horizons Program” y el Programa 

de Habilidades de Planeación, en inglés llamado 

“Planning Skills Program”. En general, se reco-

miendan sesiones de una vez o dos veces por 

semana, de manera prolongada (Evans, Lang-

berg, Egan, & Molitor, 2014). Se debe evaluar la 

respuesta después de 4 a 6 semanas. 

 ETAPA 2A

El entrenamiento conductual para padres es 

una intervención que se recomienda sea pre-

ferentemente en grupos, de no ser posible se 

recomendará entrenamiento individual (en lo 

posible de ambos padres) (National Collabora-

ting Centre for Mental & Social Care Institute for 

Mental Health, 2013). Incluye el desarrollo de ha-

bilidades sociales del niño con sus compañeros, 

resolución de problemas, autocontrol, capacidad 

de escuchar, regular y expresar emociones, uti-

lizando técnicas de aprendizaje activo, estimula 

una parentalidad sensible, positiva y de apoyo, 

promoviendo el uso de estrategias de discipli-

na proactivas adecuadas (Williford & Shelton, 

2014). Entre los programas de entrenamiento 

parentales existentes se destacan los siguien-

tes: Programa de Entrenamiento de Webster 

Stratton, conocido en inglés como Webster-Stra-

tton’s Incredible Years parent training program 

(Webster-Stratton, Reid, & Beauchaine, 2011) y la 

Terapia de interacción Padre-Hijo de Eyberg, en 

inglés llamada Eyberg’s Parent–Child Interaction 

Therapy (Lyon et al, 2009). Es importante tener 

en cuenta que, si bien los programas de en-

trenamiento parental también se recomiendan 
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en los adolescentes, esta técnica puede tener 

menor eficacia en este grupo etario en compa-

ración con los niños (Chronis, Chacko, Fabia-

no, Wymbs, & Pelham, 2004). Otras técnicas 

incluyen la formación de padres y adolescen-

tes en la resolución de problemas y habilida-

des de comunicación, generalmente en cinco 

pasos (Barkley, 2004): (definición del proble-

ma, propuesta de posibles soluciones, negocia-

ción, toma de decisiones sobre una solución e 

implementación de la misma), ayudando a los 

padres y a los adolescentes a desarrollar ha-

bilidades de comunicación más eficaces, así 

como a hacer una reestructuración cognitiva 

(ayudar a las familias a reestructurar creencias 

irracionales acerca del TDAH, entre otras) (Bar-

kley, 1998). Se debe evaluar la respuesta des-

pués de 8 a 12 semanas.

 ETAPA 3A

La Terapia Cognitivo Conductual (TCC) en el 

adolescente con TDAH, hace hincapié princi-

palmente en los aspectos conductuales, más 

que en los cognitivos. La TCC busca identificar 

aquellos patrones de pensamiento que impactan 

negativamente en el funcionamiento del adoles-

cente, con el objetivo de modificar pensamientos 

no adaptativos y falsas creencias. Las técnicas 

específicas incluyen el esclarecimiento y la re-

estructuración cognitiva. El objetivo de la rees-

tructuración cognitiva es ayudar al adolescente 

a pensar acerca de sí mismo y de los problemas 

de una manera diferente. Algunos métodos de 

reestructuración cognitiva incluyen el registro 

de pensamientos automáticos, lo que habilita 

la identificación de errores cognitivos, la refor-

mulación de problemas y el análisis de dichos 

pensamientos. El componente conductual in-

cluye técnicas para modificar pensamientos au-

tomáticos, como juego de roles, reforzamiento 

positivo, actividad de programación y técnicas 

de exposición y relajación (Antshel & Olszews-

ki, 2014). El realizar la tarea es considerado un 

componente esencial en la TCC dirigida al ado-

lescente, lo que estimula la generalización de las 

habilidades aprendidas a otras situaciones. La 

TCC puede ser proporcionada de manera indi-

vidual o grupal. Las sesiones se llevan a cabo 

semanalmente, con una duración de tratamiento 

media, entre 12 y 20 sesiones. Aproximadamen-

te, 30% de los adolescentes con TDAH respon-

den positivamente a esta intervención (Barkley, 

2004). Se debe evaluar la respuesta después 

de 8 a 12 semanas.

 ETAPA 4A

La terapia familiar también puede resultar be-

neficiosa para el adolescente con TDAH y su 

familia (Vuori, Tuulio-Henriksson, Nissinen, & 

Autti-Ramo, 2015). Esta intervención mejora las 

relaciones familiares a través de 1) Educar de 

forma detallada a las familias sobre el TDAH, 

2) Proporcionar principios para la crianza de un 

adolescente con TDAH, 3) Fomentar creencias 

realistas acerca de la relación entre padre e hijo, 

4) Preparar al adolescente para la farmacote-

rapia, 5) Disminuir la visión negativa acerca del 

TDAH, 6) Utilizar incentivos positivos en lugar 

de castigos, 7) Enseñar a los padres y adoles-

centes técnicas más adecuadas para resolver 

conflictos, y 8) Sustituir modos de comunica-

ción negativa por nuevos modos de comuni-

cación asertivos. Se debe evaluar la respuesta 

después 8 a 12 semanas.

Otras intervenciones psicosociales 

no incluidas en el árbol de decisiones.

Algunas intervenciones muestran cierta evi-

dencia pero son potencialmente complicadas 
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o difíciles de aplicar como los programas de tra-

tamiento de verano, los cuales son tratamien-

tos intensivos para adolescentes con TDAH 

que incluyen intervenciones conductuales que 

apoyan a los jóvenes en el desarrollo de habili-

dades de adaptación y reducción de los com-

portamientos disfuncionales.

El Neurofeedback, constituye una técnica 

mediante la cual se estimula el perfil neurofi-

siológico y la autorregulación (Holtmann, So-

nuga-Barke, Cortese, & Brandeis, 2014; Vuori 

et al, 2015), la evidencia científica, incluida la 

que se muestra en metaanálisis, no ha logrado 

sostener su eficacia en el tratamiento de los 

síntomas nucleares del TDAH. Otros enfoques 

de entrenamiento cognitivo como la formación 

de memoria de trabajo (WMT por sus siglas 

en inglés), están siendo cada vez más utili-

zados para orientar tanto los síntomas como 

los déficits neuropsicológicos subyacentes en 

pacientes con TDAH (Sonuga-Barke, 2013), 

sin embargo, su efecto (analizado en al me-

nos dos metaanálisis), sobre estos objetivos 

cognitivos y sintomáticos es muy pobre o en 

ocasiones nulo. La terapia neurocognitiva tam-

bién se ha mostrado beneficiosa, esta forma 

de psicoterapia integra distintos aspectos de 

las terapias cognitivo-conductuales, familiar 

y cognitivos, siendo el estímulo del autocon-

trol y de la competencia individual el núcleo 

central (Seidman, 2014). 
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• Evaluación diagnóstica con multiinforman-
tes y establecimiento diagnóstico conforme 
el mejor estimado clínico

• Evaluar comorbilidades
• Obtener clinimetría basal
• Efectos colaterales, FC, T/A, peso y talla
• Psicoeducación básica (padres y paciente)
• Evaluación y modificación de los hábitos 

de vida no saludables 

ETAPA 0:

Metilfenidato o Lisdexanfetamina.
Evaluar la respuesta de 2 a 4 semanas con 

respuesta parcial y bajos efectos colaterales 
se incrementa la dosis y se espera

de 2 a 4 semanas.
Respuesta parcial agregar Etapa 1A. Efectos 

colaterales severos, cambio a Etapa 2.

ETAPA 1:

Utilizar el otro estimulante
no usado en la etapa 1.

Evaluar respuesta de 2 a 4 semanas.
Respuesta parcial agregar Etapa 2A. Severos 

efectos colaterales cambio a Etapa 3.

ETAPA 2:

Atomoxetina o Agonista Alfa 2 Adrenérgico. 
Guanfacina o Clonidina.

Evaluar respuesta de 4 a 6 semanas.
Respuesta parcial agregar a Etapa 3A.

Efectos Colaterales Severos, cambio a Etapa 4.

ETAPA 3:

Bupropión (Anfebutamona)
o antidepresivos tricíclicos:
imipramina y desipramina.

Evaluar respuesta de 4 a 6 semanas.
Respuesta parcial agregar a Etapa 4A. 

ETAPA 4:

Reevaluación Diagnóstica

Continuar tratamientoContinuar tratamiento
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Psicoeducación 
ampliada.

Evaluar respuesta
de 4 a 6 semanas.

ETAPA 1A:

Entrenamiento a padres.
Evaluar respuesta
de 8 a 12 semanas.

ETAPA 2A:

Terapia Cognitivo 
Conductual.  

Evaluar respuesta
de 8 a 12 semanas.

ETAPA 3A:

Evaluar respuesta
de 8 a 12 semanas. 

ETAPA 4A
TERAPIA

FAMILIAR. 

 5. ÁRBOL DE DECISIONES PARA TDAH EN NIÑOS Y ADOLESCENTES
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 6. CONCLUSIONES

El TDAH es un padecimiento crónico de inicio 

en la infancia, que impacta de forma negativa la 

vida y funcionamiento de quienes lo padecen. 

Se caracteriza por una triada sintomatológi-

ca de inatención, hiperactividad e impulsivi-

dad que se manifiesta de forma diferente en 

cada sujeto. Las intervenciones multimodales 

que incluyan tanto aproximaciones farmaco-

lógicas como psicosociales son las más indi-

cadas. La propuesta de tratamiento debe ser 

individualizada de acuerdo con las necesida-

des del paciente y su familia, planteando y 

concertando objetivos de tratamientos me-

dibles, viables a corto, mediano y largo plazo. 

La inclusión al inicio del plan de tratamiento 

de la revisión y eventuales modificaciones de 

los hábitos de vida a un patrón saludable, es 

decir la higiene de sueño, alimentación y el 

ejercicio aeróbico practicado diariamente, es 

crucial. El tratamiento farmacológico, cuya evi-

dencia científica muestra consistentemente 

efectos favorables para el paciente y en es-

pecial una robusta eficacia y eficiencia, colo-

ca a los medicamentos estimulantes como el 

metilfenidato y la lisdexanfetamina como las 

primeras opciones de tratamiento. Los medi-

camentos como atomoxetina y clonidina se 

muestran como opciones de segunda línea 

de tratamiento de tratamiento. La psicoedu-

cación y el entrenamiento a los padres son 

las estrategias más efectivas como interven-

ciones psicosociales.

El SNAP-IV es un instrumento para evaluar 

la gravedad de los síntomas de TDAH por 

medio de las respuestas que proporcionan 

los padres y los maestros. El SNAP deriva su 

nombre  de sus creadores originales Swanson, 

Nolan y Pelham. La versión contenida en esta 

guía fue desarrollada por la Dra. Nora Grañana 

y su equipo en la ciudad de Buenos Aires e 

incluye 20 reactivos relacionados solamente 

al TDAH que se califican en un formato Likert 

del 0 al 3. Los primeros 9 corresponden a los 

 APÉNDICE

síntomas de inatención y los siguientes 9 a los 

síntomas de hiperactividad/impulsividad; el 

reactivo 10 y el 20 resumen la sintomatología 

de inatención e hiperactividad/impulsividad 

respectivamente. El punto de corte para los 

síntomas de inatención es de 15/27  y para 

hiperactividad/impulsividad 16/27. Se le debe 

pedir a ambos padres y maestros del menor 

completen el instrumento y se utilice para el 

seguimiento y monitoreo de la mejoría en cada 

consulta médica. (Grañana, 2011).
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ANEXO 1 

Escala de Gravedad para el TDAH SNAP-IV versión Argentina.

Nada
(0)

A menudo

PREGUNTA Poco
(1)

Bastante
(2)

Mucho
(3)

 1. Le cuesta prestar atención a detalles o comete errores por 
descuido en las tareas escolares o trabajo.

 2.  Tiene dificultades para mantener la atención en tareas o 
en actividades físicas.

 3.  Parece no escuchar cuando se le habla directamente.

 4. Le cuesta seguir instrucciones y no finaliza tareas 
escolares, encargos u obligaciones.

 5.  Tiene dificultad en organizar sus tareas y actividades.

 6. Evita, le disgusta o es reacio a dedicarse a tareas que 
requieren un esfuerzo mental sostenido.

 7. Extravía objetos necesarios para realizar sus actividades 
(p. ej. juguetes, ejercicios escolares, lápices o libros).

 8. Se distrae por estímulos irrelevantes de su tarea.

 9.  Es descuidado en sus actividades diarias.

 10. Le cuesta mantenerse alerta, responder a lo que se le pide, 
o ejecutar consignas.

 11. Mueve las manos y los pies o se retuerce en el asiento.

 12. Abandona su asiento en clase u otras situaciones en que 
se espera que permanezca sentado.

 13. Corre o salta excesivamente en situaciones en que es 
inapropiado.

 14. Tiene dificultades para jugar o dedicarse a actividades de 
ocio tranquilamente.

 15. Está “en marcha” o actúa como si tuviera un motor encendido.

 16. Habla en exceso.

 17. Precipita respuestas antes de haber sido terminadas las 
preguntas.

 18. Tiene dificultades para aguardar su turno.

 19. Interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros 
(p. ej. se entromete en conversaciones o juegos).

 20. Tiene dificultad para permanecer sentado, quedarse 
quieto o inhibir impulsos en la clase o en el hogar.
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